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LA VALUTAZIONE DELLA PRESSIONE INTRAOCULARE 
NEL CANE IN ANESTESIA
EVALUATION OF INTRAOCULAR PRESSURE IN DOGS
DURING ANAESTHESIA
ENZA DI GREGOLI (1), GIOVANNI BARSOTTI (2), ELENA BIANCHI (3)
RIASSUNTO
La pressione intraoculare è un parametro molto importante per la valutazione della 
funzionalità dell’apparato visivo; il suo innalzamento al di sopra del limite ﬁsiologico, infatti, 
determina gravi danni, ﬁno alla perdita completa della funzione visiva. Lo scopo che ci siamo 
proposti, con questo lavoro, è stato quello di stabilire come la pressione intraoculare vari nelle 
diverse fasi dell’anestesia, prendendo in considerazione tutti quei fattori che intervengono nel 
corso di tale procedura.
Nel nostro studio sono stati inseriti 16 cani sani dal punto di vista oftalmico, per evitare 
l’inﬂuenza di eventuali patologie oculari nel rilevamento dei dati. Questi animali sono stati 
suddivisi in due gruppi: il I gruppo è stato sottoposto ad anestesia, il II a sedazione. La pressione 
intraoculare è stata valutata nelle diverse fasi dell’anestesia o della sedazione ed è emerso che 
sono numerosi i fattori che possono far variare tale parametro.
L’analisi statistica dei dati ha evidenziato delle differenze signiﬁcative nelle varie fasi della 
sedazione, anche se la pressione intraoculare non ha mai superato i valori limite.
Parole chiave: pressione intraoculare, anestesia, cane, tonometria.
SUMMARY
Intraocular pressure results from a relative equilibrium between aqueous humor formation, 
aqueous humor outﬂow and the resistence of the ﬁbrous tunics to pressure. Factors that inﬂuence 
intraocular pressure are numerous. The different drugs administred to anesthetize animals may 
affect intraocular pressure directly by inﬂuencing the aqueous humor dynamics or indirectly by 
causing hypercapnia, changes in the extraocular muscle tone, hypoxemia and hypothermia. 
The effects of anaesthesia on intraocular pressure were studied in dogs anesthetized. Sixteen 
normal dogs, subdivided into two groups of eight (I and II), were used. I group dogs were 
premedicated with medetomidine (10 mcg/kg), diazepam (0,25 mg/kg), ketamine (1 mg/kg), 
tramadol (2 mg/kg); these animals were induced with propofol (2 mg/kg) and maintenanced 
with isoﬂurane, tramadol (200 mcg/kg/hour) and ketamine (0,5 mg/kg/40 min); anaesthesia 
was reversed with atipamezole (50 mcg/kg). II group dogs were sedated with medetomidine (10 
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mcg/kg), diazepam (0,25 mg/kg), ketamine (0,5-1 mg/kg) and propofol (0,5-1 mg/kg); sedation 
was reversed with atipamezole (50 mcg/kg). Applanation tonometry (TonoPen™XL) was used 
in the two groups to determine intraocular pressure in both eyes. The measurements were taken 
before administration of the drugs and during phases on anahestesia or sedation. The proﬁles 
of the intraocular pressure results were different for the two groups. There were no statistically 
signiﬁcant differences between the phases on anaesthesia in I group; signiﬁcant differences 
were found between the phases on sedation in II group. However in I and II groups intaocular 
pressure ﬂuctations remained into normal range. 
The maintenance of intraocular pressure within or below physiological levels is recognized 
as fundamental for a good anesthetic technique. The aim of the anaesthesist should be to 
maintain intraocular pressure within normal limits in intraocular surgery, but also in subjects 
with intraocular pressure values border-line.
Key words: intraocular pressure, anaesthesia, dog, tonometry.
INTRODUZIONE
Nel corso degli anni l’oculistica veterinaria ha subito una considerevole evoluzione 
che ha portato all’approfondimento di alcuni aspetti oftalmici particolari, tra i quali lo 
studio della pressione intraoculare e dei fattori che la possono alterare. 
La pressione intraoculare (IOP) è il risultato dell’equilibrio tra la velocità di 
produzione e di drenaggio dell’umor acqueo e la rigidità della tonaca ﬁbrosa oculare. 
L’umor acqueo è prodotto continuamente dall’epitelio dei processi ciliari in camera 
posteriore, passa in camera anteriore attraverso il foro pupillare (Stades e coll., 2000; 
Barnett e coll., 2002) e viene drenato nell’angolo irido-corneale o di drenaggio, 
attraverso il plesso venoso sclerale e, in piccola parte, attraverso gli spazi interstiziali 
della fessura ciliare nelle vene uveali, sclerali ed episclerali (Millichamp & Dziezyc, 
1993; Gelatt, 1999). 
Nel cane il valore ﬁsiologico della velocità di formazione dell’umor acqueo è di 
2 μL al minuto, la IOP è 15-25 mm Hg e la pressione venosa episclerale è 9 mm Hg. 
Afﬁnché la IOP sia mantenuta a livelli costanti, la quantità di umor acqueo prodotta 
deve equivalere quella drenata (Gelatt, 1999). 
Tra i fattori che determinano un aumento della IOP sono compresi, oltre ai 
farmaci, il blocco al deﬂusso dell’umor acqueo (Thurmon e coll., 1999), l’aumento 
improvviso della pressione arteriosa (Morgan e coll., 1998; Seymour & Gleed, 
1999; Thurmon e coll., 1999), l’aumento della pressione ematica causato da tosse, 
vomito, contenimento forzato (Seymour & Gleed, 1999; Thurmon e coll., 1999), 
l’intubazione endotracheale (Peiffer, 1980; Thurmon e coll., 1999), la ventilazione 
meccanica (Johnson & Crittenden, 1993), la diminuzione improvvisa dell’osmolarità 
del sangue (Gelatt e coll., 1976), l’ipoventilazione, l’ipossia, l’ipercapnia, l’acidosi 
(Cullen e coll., 1990; Seymour & Gleed, 1999; Thurmon e coll., 1999; Gelatt, 2001), 
l’ostruzione delle vie aeree, la pressione o la trazione del globo oculare (Seymour & 
Gleed, 1999; Thurmon e coll., 1999) e la chiusura forzata delle palpebre (Gelatt, 1999). 
Tra i fattori che diminuiscono la IOP abbiamo, oltre ai farmaci, l’iperventilazione, 
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l’ipocapnia, l’aumento della PaO
2 
(Seymour & Gleed, 1999; Thurmon e coll., 1999), 
la diminuzione della pressione arteriosa (Seymour & Gleed, 1999; Slatter, 2001), la 
diminuzione della pressione venosa (Seymour & Gleed, 1999) e l’ipotermia (Peiffer, 
1980). Inoltre, possono veriﬁcarsi delle ﬂuttuazioni della IOP, a breve o a lungo 
termine, in relazione ai ritmi circadiani (Gelatt & Mackay, 1998; Gelatt, 1999; Slatter, 
2001), alla stagione (Gelatt, 1999), all’età (Gelatt & Mackay, 1998; Slatter, 2001), 
alla presenza di patologie oftalmiche quali uveite e glaucoma (Stades e coll., 2000; 
Slatter, 2001). 
La valutazione della IOP può essere eseguita con diverse tecniche. Le più usate sono 
quelle tonometriche (indirette), per indentazione o per applanazione, che prevedono 
l’impiego di strumenti detti tonometri. Essi si basano sul principio comune secondo 
il quale, deformando il globo oculare, possiamo correlare la forza responsabile di tale 
deformazione con la pressione esistente all’interno dell’occhio in esame (Millichamp 
& Dziezyc, 1993). Uno dei tonometri più impiegati in medicina veterinaria è il 
TonoPen™XL (elettronico per applanazione) che si utilizza effettuando delle delicate 
toccature a livello della porzione centrale della cornea; lo strumento effettua 4 
misurazioni e ad ogni lettura corrisponde un segnale sonoro che sarà prolungato per la 
lettura deﬁnitiva, risultante dalla media delle rilevazioni. I valori della IOP (espressi 
direttamente in mm Hg) sono forniti su display insieme alla deviazione standard (5%, 
10%, 20% o > 20%) (Gelatt, 1999; Slatter, 2001).
Nelle procedure che comportano il ricorso all’anestesia, la scelta del protocollo da 
seguire prevede solitamente la valutazione del paziente, del tipo d’intervento e della 
sua durata nonché degli strumenti a disposizione. Inoltre, per ciò che riguarda l’occhio, 
dovrebbero essere considerati alcuni aspetti particolari come: la IOP, il riﬂesso oculo-
cardiaco, l’essiccamento e l’esposizione della cornea, la posizione del globo oculare, 
il diametro della pupilla e il tono dei muscoli extra-oculari (Seymour & Gleed, 1999; 
Thurmon e coll., 1999; Gelatt, 2001). 
I meccanismi attraverso i quali i farmaci tranquillanti, sedativi, analgesici ed 
anestetici possono far variare la IOP, in eccesso o in difetto, sono principalmente due: 
1) inﬂuenza diretta sulla dinamica dell’umor acqueo: aumento o riduzione della sua 
eliminazione;
2) inﬂuenza indiretta secondaria alla depressione respiratoria, con conseguenti 
ipercapnia ed acidosi respiratoria, all’ipossiemia, all’ipotermia, alla variazione della 
pressione ematica e del tono dei muscoli extraoculari (Peiffer, 1980; Gelatt, 2001).
La maggior parte degli anestetici, come alotano, isoﬂuorano (Cullen e coll., 1990; 
Artru, 1995; Bolzan e coll., 1998; Thurmon e coll., 1999; Gelatt, 2001), tiopentale 
(Peiffer, 1980; Thurmon e coll., 1999; Gelatt, 2001) e propofol (Mendes Batista e 
coll., 2000; Gelatt, 2001), abbassa la IOP per l’azione sul sistema nervoso centrale, 
sull’apparato respiratorio e su quello cardio-circolatorio. Tale riduzione è direttamente 
proporzionale alla profondità dell’anestesia e sembra sia dovuta all’incremento 
della velocità del riassorbimento dell’umor acqueo. Alcuni farmaci, ad esempio la 
ketamina, inducendo l’aumento del tono dei muscoli extraoculari per l’instaurarsi 
di fascicolazioni muscolari, determinano l’aumento della IOP (Peiffer, 1980; Gelatt, 
2001); al contrario, i farmaci che hanno azione miorilassante, come le benzodiazepine 
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(Peiffer, 1980; Thurmon e coll., 1999) e i miorilassanti non depolarizzanti (Gelatt, 
2001) inducono una riduzione della pressione intraoculare. L’atropina, anche quando 
somministrata per via sistemica (Booth & Mc Donald, 1991; Paddleford, 2000), fa 
aumentare la IOP  per la sua azione midriatica e conseguente riduzione dell’angolo 
di drenaggio irido-corneale. Il vomito conseguente alla somministrazione di alcuni 
farmaci, come gli alfa
2
-agonisti (Peiffer, 1980; Potter & Ogidigben, 1991; Thurmon e 
coll., 1999; Wallin-Hakanson & Wallin-Hakanson, 2001) e la morﬁna (Booth & Mc 
Donald, 1991; Thurmon e coll., 1999; Paddleford, 2000), determina l’aumento della 
IOP in esito all’incremento della pressione ematica. 
Lo scopo che ci siamo proposti con questo lavoro è stato quello di stabilire come 
la IOP vari nelle diverse fasi dell’anestesia: non si tratta di una valutazione relativa 
agli effetti del singolo farmaco, ma vengono, invece, presi in considerazione tutti quei 
fattori che intervengono nel corso dell’anestesia, come ad esempio l’effetto emetico 
di alcuni farmaci, la posizione dell’animale durante le fasi dell’anestesia e il livello 
di stimolazione doloriﬁca. La bibliograﬁa veterinaria, infatti, si è mostrata carente 
riguardo a tale argomentazione e ci è sembrato interessante approfondire questo 
particolare aspetto. Trovare un protocollo anestesiologico che alteri nel minor modo 
possibile la IOP è di fondamentale importanza nella chirurgia intraoculare, ma anche 
negli altri tipi di chirurgia, soprattutto per i soggetti affetti da malattie oftalmiche 
ipertensive. 
MATERIALI E METODI
Nel presente studio sono stati inseriti 16 cani, diversi per razza, sesso ed età, normali 
dal punto di vista oftalmico, in modo tale da non essere inﬂuenzati, nel rilevamento 
dei nostri dati, dalla presenza di eventuali patologie oculari. Tutti i soggetti sono stati 
sottoposti, precedentemente al giorno della valutazione della pressione intraoculare 
(IOP) in anestesia, ad una visita oculistica completa che comprendeva la valutazione 
della reazione alla minaccia e del riﬂesso palpebrale, l’evocazione dei riﬂessi 
fotomotori, l’esame degli annessi oculari e del segmento anteriore con la lampada 
a fessura, il test lacrimale di Schirmer, il test della ﬂuoresceina, la misurazione della 
IOP con TonoPen™XL, l’esame del cristallino con la lampada a fessura e del fondo 
dell’occhio con l’oftalmoscopio indiretto, dopo midriasi indotta farmacologicamente 
con tropicamide 1%. Abbiamo ritenuto opportuno effettuare la visita oculistica un 
giorno diverso da quello della prova sperimentale, perché l’impiego del midriatico, 
che determina l’aumento della IOP (Wallin-Hakanson & Wallin-Hakanson, 2001), 
avrebbe alterato i risultati. 
I cani inclusi nello studio sono stati suddivisi in 2 gruppi, a seconda del trattamento 
a cui dovevano essere sottoposti e, quindi, del protocollo anestesiologico impiegato. 
Il I gruppo era costituito da 8 cani (3 Pastori Tedeschi, 2 meticci, 1 Beagle, 1 
Pechinese, 1 Setter Inglese), 3 maschi e 5 femmine, di età compresa tra 1 e 11 anni, 
di peso compreso tra 5,7 e 40 kg; tali soggetti sono stati sottoposti ad anestesia per 
interventi chirurgici che non hanno comportato una grossa perdita di sangue e che non 
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hanno determinato un’elevata stimolazione doloriﬁca (fattori che avrebbero alterato 
la IOP): 3 ovariectomie, 2 orchiectomie, 2 mastectomie parziali, 1 exeresi chirurgica 
di una neoformazione cutanea.
Il II gruppo era costituito da 8 cani (2 Pastori Tedeschi, 1 Labrador Retriever, 1 
meticcio, 1 Springer Spaniel, 1 Boxer, 1 Basset-Hound, 1 Golden Retriever), 5 maschi 
e 3 femmine, di età compresa tra i 5 mesi  e i 7 anni, di peso compreso tra i 10 e i 38 
kg; tali soggetti sono stati sottoposti a sedazione per indagini radiograﬁche.
I cani del I gruppo sono stati anestetizzati con il seguente protocollo: 
premedicazione con medetomidina (Domitor®) 10 mcg/kg per via endovenosa (ev), 
diazepam (Diazepam®0,5%) 0,25 mg/kg ev, ketamina (Ketavet®100) 1 mg/kg ev, 
tramadolo (Contramal®) 2 mg/kg ev; induzione con propofol (Rapinovet®) 2 mg/kg ev 
e successiva intubazione endotracheale; mantenimento con isoﬂuorano in ossigeno, 
infusione endovenosa continua di tramadolo (Contramal®) 200 mcg/kg/ora ev e 
somministrazione endovenosa di boli ripetuti ad intervalli di 40 minuti di ketamina 
(Ketavet®100) 0,5 mg/kg ev. Al termine dell’intervento è stato somministrato 
atipamezolo (Antisedan®) 50 mcg/kg per via intramuscolare (im). 
I cani del II gruppo, invece, sono stati sottoposti a sedazione con il seguente 
protocollo: premedicazione con medetomidina (Domitor®) 10 mcg/kg ev, seguita dopo 
5-10 minuti da diazepam (Diazepam®0,5%) 0,25 mg/kg ev e ketamina (Ketavet®100) 
0,5-1 mg/kg ev; induzione e mantenimento con  propofol (Rapinovet®) 0,5-1 mg/
kg ev; al termine della sedazione è stato somministrato atipamezolo (Antisedan®) 50 
mcg/kg im. 
Le misurazioni della IOP sono state effettuate nelle diverse fasi dell’anestesia o 
della sedazione che sono state così denominate: nel I gruppo: fase A (valori ottenuti 
nell’animale sveglio), fase B (valori ottenuti dalla media di tutte le misurazioni 
effettuate durante la premedicazione, a intervalli di 10-20 minuti), fase C (valori ottenuti 
dopo l’induzione e la successiva intubazione endotracheale), fase D (valori ottenuti 
dalla media di tutte le misurazioni effettuate durante il mantenimento, a intervalli di 
10-20 minuti) e fase E (valori ottenuti dalla media di tutte le misurazioni effettuate 
durante il risveglio, a intervalli di 10-20 minuti); mentre nel II gruppo: fase A (valori 
ottenuti nell’animale sveglio), fase B (valori ottenuti dopo la somministrazione della 
medetomidina, al raggiungimento dell’effetto sedativo), fase C (valori ottenuti dalla 
media di tutte le misurazioni effettuate durante il mantenimento, a intervalli di 10-20 
minuti) e fase D (valori ottenuti dalla media di tutte le misurazioni effettuate durante il 
risveglio, a intervalli di 10-20 minuti). Le misurazioni sono state effettuate sempre sia 
sull’occhio destro che su quello sinistro e, per ogni valutazione, è stata fatta la media 
dei dati ottenuti da entrambi gli occhi.
Per ottenere la posizione centrale della cornea, nel caso del ribaltamento del bulbo 
oculare, spesso veriﬁcatosi durante l’anestesia, la procedura è stata quella di effettuare 
la rotazione manuale del bulbo, utilizzando delle pinze anatomiche per far presa sulla 
congiuntiva bulbare, in posizione peri-limbare. 
Nei cani del I gruppo è, inoltre, stata effettuata la misurazione della pressione 
arteriosa, con metodo indiretto (sﬁngomanometria), prima dell’intervento 
(basale), durante il mantenimento dell’anestesia e nel corso del risveglio.  
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Fig. 1. Valori medi della IOP rilevati nelle diverse fasi (A, B, C, D, E) dell’anestesia. 
Variation of mean values of IOP during phases (A, B, C, D, E) of anahestesia.
Per l’analisi statistica sui dati ottenuti è stato applicato il test ANOVA (analisi della 
varianza) per p < 0,05 (JMP®).
RISULTATI
Il valore di p = 0,3694, ottenuto dall’analisi della varianza applicata sui valori medi 
delle IOP vs le varie fasi dell’anestesia (A, B, C, D, E) per il I gruppo, non denota 
alcuna differenza signiﬁcativa (Tab. I e Fig. 1). La pressione arteriosa sistemica, 
prima, durante e dopo l’anestesia, ha mantenuto un andamento pressoché costante.
Tab. I. Valori medi della IOP e deviazioni standard rilevati nelle diverse fasi (A, 
B, C, D, E) dell’anestesia. Mean value of IOP and standard deviation estimated in 























Il valore di p < 0,01, ottenuto dall’analisi della varianza applicata sui valori medi 
delle IOP vs le varie fasi della sedazione (A, B, C, D) per il II gruppo, ha dimostrato 
che esiste una differenza altamente signiﬁcativa (Tab. II e Fig. 2).
DISCUSSIONE E CONCLUSIONI
I due gruppi sono stati considerati separatamente, per i diversi trattamenti ai quali 
sono stati sottoposti, quindi non è stato possibile metterli a confronto.
Per l’analisi statistica è stata effettuata una media dei valori ottenuta dall’occhio 
destro e dal sinistro. Prima di elaborare i dati, ogni singolo caso di ciascun gruppo  è 
stato valutato separatamente per evidenziare eventuali differenze pressorie signiﬁcative 
tra i due occhi. Come di seguito è riportato delle differenze si sono veriﬁcate ma sono 
sempre state comprese tra 1 e 5 mm Hg; una differenza tra i due occhi ﬁno a 5 mm Hg 
Tab. II. Valori medi della IOP e deviazioni standard rilevati nelle diverse fasi (A, 
B, C, D) della sedazione. Mean value of IOP and standard deviation estimated in 
phases (A, B, C, D) of sedation.


















Fig. 2. Valori medi della IOP rilevati nelle diverse fasi (A, B, C, D) della sedazione. 
Variation of mean values of IOP values during phases (A, B, C, D) of sedation.
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è considerata normale in un cane sano.
La scelta dei soggetti inseriti nel I gruppo è stata fatta secondo un criterio di 
omogeneità, riguardo al tipo di intervento chirurgico che dovevano subire. Infatti sono 
stati esclusi gli interventi che comportavano la perdita di grosse quantità di sangue (la 
diminuzione della volemia avrebbe potuto causare una repentina diminuzione della 
pressione arteriosa con conseguenze a livello oculare) ed un’elevata stimolazione 
algica. Tutti i soggetti di questo gruppo sono stati intubati e, in 4 casi, è stato 
riscontrato un aumento della IOP in seguito all’intubazione, probabilmente dovuto 
all’effettuazione di tale procedura ad un livello anestesiologico non sufﬁcientemente 
profondo. In 7 casi è stata osservata una differenza tra IOP dell’occhio destro e quello 
sinistro di 1-5 mm Hg. Questo effetto sembra imputabile alla posizione del soggetto 
in decubito laterale: la diversità si è manifestata, infatti, nelle fasi di premedicazione 
(fase B) e di risveglio (fase E), nelle quali il soggetto si presentava in questa 
posizione. È stato evidenziato che l’occhio del decubito mostrava sempre il valore più 
alto e che, comunque, questa condizione persisteva solo ﬁno a che l’animale veniva 
tenuto in quella posizione, quindi è stata considerata un’alterazione transitoria. A 
conferma di ciò, abbiamo constatato che nella fase di mantenimento (fase D) tutti 
i soggetti, che erano posizionati in decubito dorsale, non hanno presentato evidenti 
differenze pressorie tra i due occhi. Un soggetto ha manifestato il vomito in seguito 
alla somministrazione della medetomidina e questo ha comportato un immediato 
aumento della IOP. Nei cani anestetizzati (I gruppo) è stato, inoltre, possibile valutare 
la pressione arteriosa sistemica prima, durante e dopo l’anestesia: i valori ottenuti 
hanno dimostrato un andamento pressoché costante durante tutte le fasi dell’anestesia. 
La pressione ematica inﬂuenza la IOP solo in caso di brusche variazioni, quindi, in 
questo caso possiamo affermare che le eventuali alterazioni della IOP non sono dovute 
a modiﬁcazioni della pressione sistemica. In questo gruppo non è stata riscontrata 
nessuna signiﬁcatività nei risultati, ma, nonostante ciò, è stato osservato che la IOP 
ha presentato un andamento altalenante (Fig. 1), con aumento evidente nelle fasi di 
premedicazione (B) e di mantenimento (D) e una lieve diminuzione rispetto a ciascuna 
fase precedente nell’induzione (C) e nel risveglio (E). I valori registrati nella fase del 
risveglio si sono presentati più elevati rispetto a quelli prima dell’anestesia. Queste 
oscillazioni, comunque, sono rimaste sempre nei range ﬁsiologici.
Nel II gruppo tutti i soggetti sono stati sottoposti a indagini radiograﬁche e, quindi, 
non hanno subito particolari stimolazioni doloriﬁche. Anche in questo gruppo, in 7 
casi è stata notata una differenza della IOP tra i due occhi la cui motivazione appare 
analoga a quella presa in considerazione per i soggetti appartenenti al I gruppo. In 
seguito alla somministrazione della medetomidina, un cane ha presentato conati 
di vomito e questo ha determinato l’improvviso innalzamento della IOP. In questo 
gruppo i risultati sono stati altamente signiﬁcativi. Il dato costante più evidente è stato 
l’aumento pressorio oculare repentino, dopo la somministrazione della medetomidina 
(fase B), il successivo ritorno ai valori iniziali in seguito alla somministrazione degli 
altri farmaci (fase C) e l’abbassamento della IOP durante il risveglio (fase D). C’è 
da precisare, comunque, che le variazioni della IOP sono rimaste sempre nei range 
ﬁsiologici (Fig. 2).
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Le variazioni della IOP in anestesia hanno scarsa rilevanza clinica  nei cani sani in 
quanto, come peraltro si evince dal nostro studio, i valori della pressione intraoculare 
sono sempre rimasti entro un range normale durante le varie fasi della procedura. 
In soggetti con glaucoma o con IOP border-line, queste variazioni avrebbero potuto 
essere dannose per l’integrità funzionale dell’apparato visivo. Sarebbe quindi utile, in 
tutti i cani di razze predisposte all’insorgenza di glaucoma, effettuare la valutazione 
della IOP prima dell’anestesia, al ﬁne di evitare l’uso di procedure anestesiologiche 
poco appropriate e quindi potenzialmente dannose per l’occhio. 
L’approfondimento di questo studio, con la ﬁnalità di trovare dei protocolli 
anestesiologici che mantengano costante la IOP, è importante sia per la chirurgia 
intraoculare, ma anche per la tutela della funzione visiva di tutti quei soggetti 
predisposti al glaucoma.
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